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Points Forts a comprendre 


• La broncho-pneumopathie chronique obstructive 
(BPCO) est un probleme majeur de sante 
publique dans le monde puisqu’elle representera 
en 2020 la 3 e cause de deces. 

• Le diagnostic doit etre evoque chez chaque 
patient qui a des symptomes de toux, 
expectoration ou de dyspnee et (ou) une exposition 
a des facteurs de risque (tabagisme). Ce diagnostic 
est confirme par une spirographie. 

• La broncho-pneumopathie chronique obstructive 
est caracterisee par une inflammation chronique 
bronchique marquee par une accumulation 

de macrophages, de lymphocytes T et de poly- 
nucleaires neutrophiles. Deux autres processus 
jouent tres probablement un role important : 
le desequilibre de la balance antiproteases - 
proteases et le stress oxydatif. 

• Compte tenu de l’absence de therapeutique 
efficace pour prevenir le declin accelere 

de la fonction respiratoire des broncho- 
pneumopathies chroniques obstructives, 
la prevention et la lutte contre le tabagisme 
doivent etre une priorite des politiques de sante. 


La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) 
est un probleme majeur et meconnu de sante publique 
dans le monde. Cette maladie representera en 2020 la 
3 e cause de deces dans le monde et la 5 e affection par 
l’incapacite qu’elle induit, compte tenu de l’aggravation 
de l’epidemie tabagique et du vieillissement de la population 
mondiale. La gravite de la situation a conduit [’Organisation 
mondiale de la sante (OMS) et le National Heart Lung 
and Blood Institutes (NHLBI), a proposer une initiative 
globale pour le diagnostic, la prise en charge et la pre- 
vention de la broncho-pneumopathie chronique obstructive. 
Cette initiative nommee GOLD pour Global initiative 
for chronic Obstructive Lung Disease, publiee en 2001, 
sert de base a cette question en tenant compte du caractere 
francophone et developpe de nos pays. 

Compte tenu de l’absence de therapeutique efficace pour 
prevenir le declin accelere de la fonction respiratoire des 
broncho-pneumopathies chroniques obstructives, la pre- 
vention et la lutte contre le tabagisme doit etre une 
priorite des politiques de sante. 


Definition, severite, physiopathologie 

Definition 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive est une 
affection caracterisee par une reduction non totalement 
reversible des debits expiratoires. La reduction des 
debits est en general progressive et associee a une 
reponse inflammatoire anormale des poumons a des 
particules ou gaz toxiques inhales. 

Le diagnostic doit etre evoque chez tout patient qui a des 
symptomes de toux, expectoration ou de dyspnee et (ou) 
une exposition a des facteurs de risque. Souvent ces 
signes peuvent preceder de nombreuses annees le deve- 
loppement d’une obstruction bronchique en sachant que 
certains individus avec toux et expectoration n’auront 
jamais d’obstruction bronchique. 

La presence d’un volume expiratoire maximum en 
1 seconde (VEMS) inferieur a 100% de la theorique 
associee a un rapport VEMS sur capacite vitale forcee 
(CVF) ou rapport de Tiffeneau inferieur a 70 % confirme 
la presence d’une reduction des debits expiratoires. Cette 
reduction des debits n’est pas completement reversible 
sous (32-mimetiques et (ou) corticoldes. 

Classification de la gravite 

Une classification en 4 stades en fonction de la limitation 
des debits expiratoires est proposee (tableau I) en sachant 
que les relations entre obstruction et symptomes sont impar- 
faites. Bronchectasie, mucoviscidose, tuberculose ou asthme 
compliques de limitation des debits expiratoires ne font pas 
partie de la broncho-pneumopathie chronique obstructive. 

Pathogenie 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive est 
caracterisee par une inflammation chronique pulmonaire 
et notamment bronchique. 11 existe une accumulation de 
macrophages, de lymphocytes T (de faqon predominate 
CD8+) et de polynucleaires neutrophiles (fig. 1 et 2). 
Ces cellules activees relarguent une variete de mediateurs 
comprenant le leucotriene B4 (LTB4), l’interleukine 8 
(IL-8), le tumour necrosis factor a (TNF-a) et d’autres 
capables de leser les structures pulmonaires et (ou) de 
maintenir une inflammation neutrophilique (fig. 1). En 
plus de cette inflammation, 2 autres processus jouent 
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Tableau I 

Classification de la broncho- 
pneumopathie chronique obstructive 
en fonction de la severite 


Stade Caracteristiques 


0 : a risque de 


spirometrie normale, symptomes chroniques : toux, expectoration 
I : legere 


VEMS/CVF < 70 % 

et VEMS ^ 80 % theorique 

avec ou sans symptomes chroniques 

II : moderee 


VEMS/CVF < 70 % et 30 % s= VEMS < 80 % theorique 
avec ou sans symptomes chroniques 

IIA : 50 % VEMS < 80 % theorique 
IIB : 30 % VEMS < 50 % theorique 

III : severe 


VEMS/CVF < 70 % et VEMS < 30 % theorique 

ou la presence d’une insuffisance respiratoire* * ou d’une insuffisance 

cardiaque droite 

* Pa0 2 < 8 kPa, avec ou sons PaC0 2 > 6,7 kPa a fair ambiant au niveau de la mer. 
VEMS : volume expirataire maximum en I s. 

CVF : capacite vitale forcee. 



A -Aspect histologique d’unpoumon normal: vue centree 
sur une bronchiole respiratoire (X) et ties alveoles libres 
(hematoxyline-eosine-safran, x 100). 


B - Aspect histologique de bronchiolite du fumeur, avec 
fibrose de la paroi bronchiolaire (fleche) et lumieres alveolaires 
encombrees de macrophages tatoues (X), associe a une dila- 
tation bronchiolo-alveolaire marquee (aspect d’emphyseme 
centrolobulaire) (hematoxyline-eosine-safran, x 200). 



tres probablement un role important : le desequilibre de 
la balance antiproteases-proteases et le stress oxydatif. 
Cette inflammation pulmonaire est secondaire a l’inhalation 
de fumee de cigarette mais aussi a d’autres particules et 
gaz toxiques chez des patients « susceptibles ». 

Anatomopathologie 

Les anomalies caracteristiques de la broncho-pneumopathie 
chronique obstructive siegent dans les voies aeriennes centrales, 
distales, le parenchyme et la vascularisation pulmonaire. 


De la trachee jusqu’aux bronchioles de plus de 2 mm de 
diametre, des cellules inflammatoires infiltrent l’epithelium. 
11 existe une augmentation de taille des glandes muqueuses 
et du nombre des cellules a mucus responsables d’une hyper- 
secretion de mucus. Dans les petites voies aeriennes de moins 
de 2 mm de diametre, 1’ inflammation par des cycles repetes 
degression et de cicatrisation conduit a une obstruction 
fixee par un remodelage de la paroi bronchique (fig. 2). 
La destruction du parenchyme pulmonaire est typique de 
l’emphyseme centrolobulaire. Les bronchioles respiratoires 
et les espaces aeriens distaux sont dilates et detruits (fig. 2). 
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Ces lesions siegent preferentiellement dans les lobes 
superieurs dans les formes moderees, et peuvent concemer 
l’ensemble du poumon dans les formes severes avec une 
destruction du lit capillaire pulmonaire. Un desequilibre 
de la balance antiproteases-proteases, resultat d’ interactions 
entre des facteurs genetiques (par exemple un deficit en 
a-l-antitrypsine) et des facteurs environnementaux 
(particules et gaz toxiques inhales), est considere comme le 
mecanisme principal des lesions destructrices d’emphyseme. 
Le stress oxydatif, autre resultat de L inflammation neutro- 
philique, contribue aussi a ces lesions. 

Les vaisseaux arteriels pulmonaires voient leur paroi 
s’epaissir, d’abord au niveau de l’intima, puis au niveau, 
de la media par l’accumulation de cellules musculaires 
lisses et de cellules inflammatoires (fig. 2). 

Physiopathologie 

Les modifications anatomopathologiques rendent compte 
des changements caracteristiques de la broncho-pneumo- 
pathie chronique obstructive : hypersecretion de mucus, 
dysfonction ciliaire, limitation des debits expiratoires, 
distension pulmonaire, anomalies des echanges gazeux, 
hypertension pulmonaire et cceur pulmonaire. 

L’ hypersecretion de mucus et la dysfonction ciliaire sont 
responsables de la toux et de 1’ expectoration chronique. 
Elies peuvent preceder de nombreuses annees Lapparition 
des autres signes. 

La limitation des debits expiratoires, mesuree par la 
spirographie, marque de la broncho-pneumopathie 
chronique obstructive, est responsable de la dyspnee. 
Elle est liee a l’obstruction fixee qui est responsable 
d’une augmentation des resistances des voies aeriennes. 
Le role de la rupture des attaches alveolaires qui permet 
l’ouverture des petites voies aeriennes dans la limitation 
des debits est plus modeste. 

Dans la broncho-pneumopathie chronique obstructive 
severe, les anomalies des petites voies aeriennes, la 
destruction parenchymateuse et les lesions vasculaires 
sont responsables de la defaillance de l’hematose et plus 
tard d’une hypercapnie, d’une hypertension pulmonaire 
et d’un coeur pulmonaire. 

Epidemiologie 

Donnees epidemiologiques 

Les donnees proviennent des pays developpes. Ces donnees, 
difficiles a obtenir, sous-estiment grandement la morbidite, 
la mortalite et ainsi la charge que la broncho-pneumopathie 
chronique obstructive represente pour les collectivites. 

1. Prevalence 

En 1990, l’enquete menee sous les auspices de l’OMS 
(Organisation mondiale de la sante) et la Banque mondiale 
rapportait des chiffres de prevalence mondiale de 
93,4/100 000 pour l’homme et 73,3 pour la femme. Ces 
chilffes globaux sous-estiment la realite chez les personnes 


plus agees. Cette prevalence varie a travers les pays 
selon la consommation de tabac. En France, en fonction des 
habitudes tabagiques, on pense qu’environ 2 600 000 per- 
sonnes souffrent de broncho-pneumopathie chronique 
obstructive. A cet egard, une epidemie majeure se confirme 
dans les pays sous-developpes. 

2. Morbidite 

La morbidite augmente avec l’age ; elle est plus marquee 
chez Fhomme que chez la femme. On considere que 13 % 
des lits d’hospitalisation sont occupes par ces patients 
aux Etats-Unis. 

3. Mortalite 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive est la 
4 e cause de mortalite dans le monde, la 5 e en France, et 
il est prevu qu’elle sera la 3 e en 2020 dans le monde. 
Elle concerne les personnes de plus de 45 ans. 

Poids economique et social 

Le poids economique de la broncho-pneumopathie 
chronique obstructive est considerable. C’est la 3 e cause 
d’arret de travail en France. Le cout est a la fois direct et 
indirect. Le cout direct est estime a 50% du cout total 
aux Etats-Unis, represente par les sejours hospitaliers. 
Si on considere l’incapacite, on peut mesurer le poids de 
ce probleme de sante publique en additionnant les 
annees perdues par mort prematuree et celles avec inca- 
pacity ajustee pour la severity du handicap. En utilisant ce 
marqueur, la broncho-pneumopathie chronique obstructive 
sera la 5 e cause d’ incapacity en 2020 dans le monde apres 
les maladies ischemiques cardiaques, les depressions 
graves, les accidents de la circulation et les accidents 
vasculaires cerebraux. 

Facteurs de risque 

Les facteurs de risque sont lies a l’hote et a l’environnement ; 
leurs interactions sont responsables de l’expression de la 
maladie. 

1. Facteurs genetiques 

Dix a 20 % des fumeurs developpent une broncho-pneumo- 
pathie chronique obstructive. Cela suggere des facteurs 
lies a l’hote. Les femmes semblaient moins frappees par 
la maladie, mais a l’heure ou le tabagisme feminin 
rejoint celui des homines, certaines etudes montrent une 
susceptibility accrue des femmes a la fumee de cigarette. 
De nombreux genes sont probablement impliques dans 
le risque de developper une broncho-pneumopathie 
chronique obstructive en reponse a 1’ inhalation de fumee 
de cigarette : c’est ce qu’on appelle un trait complexe. 
Un exemple de facteur de risque genetique rare est 
represente par les deficits en a-l-antitrypsine de type ZZ 
ou nul, responsables d’un emphyseme panlobulaire precoce 
avec un declin tres accelere de la fonction respiratoire 
chez les fumeurs voire chez les non-fumeurs. D’autres 
genes ou polymorphismes genetiques ont ete recherches 
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et associes a un risque accru de broncho-pneumopathie 
chronique obstructive : polymorphisme de la region 
promotrice du gene du TNF-a, polymorphisme du gene 
de l’hydrolase epoxyde microsomiale. 

L’hyperreactivite bronchique, trait complexe, est un facteur 
de risque de la broncho-pneumopathie chronique obstructive. 
La encore, ce trait resulte de L interaction de facteurs 
genetiques et environnementaux. On connait mal le 
mecanisme d’action de l’hyperreactivite bronchique 
dans le developpement de la broncho-pneumopathie 
chronique obstructive. 

Des anomalies de la croissance pulmonaire, initialement 
contractees pendant l’enfance, et aggravees par les 
expositions pendant l’enfance permettraient d’identifier 
des sujets a risques de broncho-pneumopathie chronique 
obstructive. 

2. Facteurs environnementaux 

• Les fumeurs de cigarette par rapport aux non-fumeurs 
ont un risque accru de developper une broncho-pneumo- 
pathie chronique obstructive et de deceder de cette 
affection (fig. 3). Les fumeurs de pipe et de cigare ont 
un risque accru, mais moindre que les fumeurs de cigarette. 
On rappelle que tous les fumeurs ne developpent pas 
une broncho-pneumopathie chronique obstructive, ce 
qui souligne le role de facteurs genetiques. Le tabagisme 
passif contribue a la maladie, de meme que le tabagisme 
pendant la grossesse influe sur le developpement pulmo- 
naire du foetus, facteur de risque a son tour de broncho- 
pneumopathie chronique obstructive. 

• Poussieres professionnelles et gaz toxiques : quand 
les expositions sont suffisamment intenses ou prolongees, 
les poussieres d’origines professionnelles, les produits 
chimiques sous forme de vapeurs, fumee, irritants peuvent 
provoquer une broncho-pneumopathie chronique obstructive, 
independamment du tabagisme et aussi en synergie avec 
le tabagisme. Ce type d’expositions peut participer a 
l’accroissement de l’hyperreactivite bronchique. 

• Pollution exterieure et domestique : des niveaux eleves 
de pollution urbaine sont dangereux pour les personnes 
ayant des maladies cardiaques ou respiratoires. Le role 
de la pollution dans la genese de la broncho-pneumopathie 
chronique obstructive est moins clair et, en tout cas 
beaucoup plus modeste que la fumee de cigarette. Le 
role de la combustion de la biomasse pour la cuisine et 
le chauffage dans des habitations mal aerees est admis 
comme facteur de risque de broncho-pneumopathie 
chronique obstructive. 

• Une infection severe respiratoire pendant l’enfance est 
un autre facteur de risque de symptomes respiratoires et de 
baisse des volumes et debits respiratoires a l’age adulte. 

• Statut socio-economique : il existe une relation inverse 
entre le risque de developper une broncho-pneumopathie 
chronique obstructive et le statut socio-economique sans 
que Ton sache si cela reflete une exposition a certains 
facteurs de risque, tels une exposition accrue a une 
pollution exterieure et (ou) domestique, la promiscuite, 
une nutrition inadequate ou encore d’autres facteurs 
relies. 



Fumeurs tres sensibles au tabac Anciens fumeurs 

Fumeurs sensibles au tabac __ __ Non-fumeurs 


H 

Role du tabagisme sur le declin de la fonction respiratoire 
(d’apres Fletcher et Peto, 1977). En moyenne, il existe un 
exces de declin annuel de 18 mL du volume expiratoire maxi- 
mum en 1 s (VEMS) cliez les fumeurs sensibles au tabac. 

Diagnostic 

Symptomes 

Le diagnostic de broncho-pneumopathie chronique obs- 
tructive doit etre evoque chez tout patient qui presente : 

- une toux intermittente ou quotidienne, rarement nocturne 
uniquement ; ce symptome peut manquer ; 

- une expectoration ; 

- une dyspnee d’aggravation progressive, persistante, 
aggravee par les efforts et lors des infections bronchiques 
(c’est le symptome cle qui conduit a consulter et qui est 
responsable d’incapacite et d’anxiete pour le patient) ; 

- des sifflements et une oppression thoracique, signes 
non specifiques et variables ; 

- une histoire d’exposition a des facteurs de risques 
connus : tabac en premier lieu, poussieres et produits 
chimiques d’origine professionnels, fumees liees au 
chauffage et a la cuisson des aliments. 

Analyse des antecedents 
et histoire de la maladie 

Pour chaque patient suspect de broncho-pneumopathie 
chronique obstructive, les points suivants sont releves : 

- exposition a des facteurs de risque ; 

- antecedents familiaux de broncho-pneumopathie 
chronique obstructive et de maladies respiratoires 
chroniques ; 

- antecedents, avec recherche d’une histoire d’asthme, 
d’allergie, de sinusite, de polypes nasaux, d’infections 
respiratoires dans l’enfance et autres affections respi- 
ratoires ; 

- recherche de co-morbidites : cardiopathie, affections de 
l’appareil locomoteur aggravant la limitation d’activite ; 

- histoire des symptomes de la broncho-pneumopathie 
chronique obstructive, des exacerbations et des even- 
tuelles hospitalisations ; 

- traitements re 9 us et leur pertinence (tableaux II et III) ; 
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Tableau II 


Traitements broncho-dilatateurs utilises 
dans la broncho-pneumopathie chronique obstructive 


Medicament 

Speciality 

Voie inhalee 

Voie orale 

Delai d’action 

DCI 

pharmaceutique 

posologie par prise/ 

posologie/prise/j 

(min)/duree 



n prise-j/max* 


d’action (h) 

P2-agonistes a action breve 

salbutamol 

□ Ventoline AD 

100-200 pg/1-4/16 


quelques min 4-6 h 


□ SpreorAD 

idem 


idem 


□ Ventodisk, poudre 

200-400 pg/1-4/16 


idem 


□ Buventol Easyhaler, poudre 

100-200 pg/1-4/16 


idem 


□ Asmasal Clickhaler poudre 

100-200 pg/1-4/16 


idem 


□ Ventoline 0,5 % 

5 000 -10 000 pg/nebul. 


idem 


sol. pour inhalation par nebuliseur 

a repeter en fonction 
efficacite et tolerance 




□ Ventoline 5 mg/2,5 mL 

sol. pour inhalation par nebuliseur 

idem 


idem 

pirbuterol 

□ Maxair AD, auto declenche 

200-400 pg/ 1-4/ 12 


idem 

terbutaline 

□ Bricanyl AD 

250-500 pg/1-4/16 


idem 


□ Bricanyl Turbuhaler 

500 pg/1-4/8 


idem 


□ Bricanyl 5 mg/2 mL 

5 000-10000 pg/nebul. 


idem 



a repeter en fonction 
efficacite et tolerance 


idem 

P2-agonistes a longue action 




bambuterol 

□ Oxeol 10 mg 


10-20 mg soir 

30 min/24 h 

terbutaline 

□ Bricanyl LP 5 mg 


5 mg x 2/j 

30 min/8-10 h 

formoterol 

□ Foradil 12 pg poudre 

12 pg/2/4 


1-3 min/12 h 

salmeterol 

□ SereventAD 

25-50 pg/2/4 


15 min/12 h 


□ Serevent Diskus 

50 pg/2/4 


idem 

Anticholinergiques 




ipratropium 

□ Atrovent AD 

20-40 pg/1-4/16 


3 min/4-6 h 

bromide 

□ Atrovent solution 

500 pg/nebul. 


idem 


pour inhalateur/nebuleur 

a repeter en fonction 
efficacite et tolerance 



oxitropium 

bromure 

□ Tersigat AD 

100-200 pg/1-3/6 


idem 

Association de broncho-dilatateurs 




salbutamol/ 

pratropium 

bromide 

□ Combivent AD 

(100-20 pg)x 2/1-4/15 


3 min / 4-6 h 

fenoterol/ 

□ Bronchodual AD 

(50- 20 pg) x 2 / 1-4 / 16 


idem 

pratropium 

bromide 

□ Bronchodual poudre 

100- 40 pg / 1-4/8 


idem 

Methylxanthines 




Aminophylline 

□ Dilatrane LP, 

Euphylline LA, Tedralan LP 

10 mg/kg/j 


30 min/1 0-1 2 h 


Theolair LP, Theostat LP 

en 2 prises 




□ Xanthium LP 

en 1 prise 


30 min / 20-24 h 


□ Aminophylline Renaudin, inj. 

5 mg/kg dose de charge en 30 min, puis 0,6 mg/kg/h 

en perfusion continue 

* : nombre de doses maximales par jour ;AD : aerosol-doseur. 
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Tableau III 


Traitements cortico'fdes utilises dans les troubles obstructifs reversibles* 


Medicament, DCI 

Specialite 

pharmaceutique 

Voie inhalee 
posologie par prise/ 
n prises - j/max** 

Voie orale/IV 
posologie/j 

Corticoi'des inhales 

dipropionate de 
beclomethasone 

□ Becotide AD 

□ Beclone AD 

□ SpirAD 

□ Maxair autodeclenche 

□ QvarAD 

□ Nexxair AD 

□ Beclojet 

□ Asmabec Clickhaler, poudre 

□ Bemedrex Easyhaler, 
poudre 

250-500 pg/2-4/2 mg 

idem 

idem 

200-400 pg/2-4/2, 4 mg 

100-200 pg/2-4/0,8 mg 
idem 

100-500 pg/2-4/2 mg 

200-400 pg/2-4/1,6 mg 

250-500 pg/2-4/2 mg 


fhmisolide 

□ Bronilide AD 

100-400 pg/2-4/1,6 mg 


budesonide 

□ Pulmicort AD 

□ Pulmicort Tubuhaler 

idem 


fluticasone 

□ Flixotide AD 

□ Flixotide Diskus 

125-500 pg/2-4/2 mg 
idem 


Association de corticoi'des inhales et p2-agonistes a longue action 


budenoside/ formoterol 

200/6 pg 

□ Symbicort Turbuhaler 

200-400- 6-12 pg/1-2 


fluticasone/ salmeterol 
100-500- 50 pg 

□ Seretide Diskus 

100-500- 50 pg/2 


Corticoi'des par voie orale 




prednisone 

□ Cortancyl 


0,5 mg/kg/j x 8-10 j 

prednisolone 

□ Solupred 


idem 

methylprednisolone 

□ Medrol 


0,4 mg/kg/j x 8-10 j 

Corticoi'des par voie injectable 



methylprednisolone 

□ Solu-Medrol 

□ Methylprednisolone 


0,5-1 mg/kg/j x 8-10 j 

* : les cortico'fdes inhales n’ont pas d’autorisation de mise sur le marche (AMM) dans la broncho-pneumopathie chronique obstructive. 

Neanmoins, dans les formes avec obstruction reversible (augmentation de 15 % du VEMS et au minimum de 200 mL), i/s peuvent etre presents 
de meme en cas d' exacerbations frequentes dans le but de les espacer. 

** : dose cumulee maximale journaliere en mg. 


- retentissement sur la vie du patient : activites, vie pro- 
fessionnelle, revenus, vie familiale, niveau d’anxiete 
et de depression ; 

- contexte social et familial ; 

- possibility de reduire les facteurs de risques, notam- 
ment l’arret du tabagisme. 

Examen physique 

Les signes cliniques d’ obstruction (distension thoracique, 
allongement du temps expiratoire avec pincement des 
levres, recrutement des muscles inspiratoires accessoires, 


diminution du segment tracheal sus-sternal - signe de 
Campbell, retrecissement du diametre transversal thora- 
cique a 1’ inspiration - signe de Hoover) sont tardifs, peu 
sensibles et peu specifiques. Le retentissement cardiaque 
(signes d’insuffisance cardiaque droite), une perte de 
poids, une myopathie des membres sont recherches. 

Mesure de I’obstruction bronchique 

Tout patient presentant des symptomes ou a risque 
devrait beneficier d’une spirometrie. Cet examen com- 
porte la mesure du VEMS, de la capacite vitale forcee et 
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le calcul du rapport de Tiffeneau avant et apres inhalation de 
bronchodilatateurs. Un VEMS post-bronchodilatateur < 80 % 
de la theorique et un rapport VEMS/CVF < 70 % qui 
persiste apres un traitement corticoide confirment une 
obstruction bronchique non totalement reversible et per- 
mettent le diagnostic de broncho-pneumopathie chronique 
obstructive. L’ appreciation de la severite de la maladie 
depend du niveau d’ obstruction bronchique (tableau I). 

Explorations complementaires 
pour les broncho-pneumopathies 
chroniques obstructive stades II et III 

1. Test de reversibilite aux bronchodilatateurs 

11 est utile pour eliminer un asthme de connaitre la 
meilleure valeur de VEMS du patient pour faire un 
pronostic et guider le traitement. Un test negatif ne 
prejuge pas d’une amelioration symptomatique des 
patients sous bronchodilatateurs au long cours. 

2. Test de reversibilite aux corticoides 

Longtemps realise de fa?on empirique avec des corticoides 
par voie systemique a la dose de 1 a 0,5 mg/kg sur 10 a 15 j, 
les recommandations actuelles GOLD proposent de le 
faire de faipon plus simple par corticoides inhales sur 3 a 
6 semaines. La reversibilite est definie par une augmen- 
tation d’au moins 200 mL ou 15% de la valeur avant 
traitement du VEMS, en plus de l’effet propre des broncho- 
dilatateurs. 

3. Radiographie pulmonaire 

Elle est utile pour le diagnostic differentiel. La tomo- 
densitometrie thoracique n’est pas recommandee en 
routine. Toutefois, elle permet de mettre en evidence la 
presence d’emphyseme. Cet examen est utile en cas de 
doute diagnostique, de discussion de chirurgie de bulle 
ou de reduction de volume. 

4. Mesure des gaz du sang arteriel 

Elle est pratiquee si le VEMS est < 40 % de la theorique, 
en cas de signes d’insuffisance respiratoire aigue ou 
d’insuffisance cardiaque droite (cyanose, oedemes des 
chevilles, turgescence des jugulaires). La mesure de la 
saturation en oxygene (Sa0 2 ) transcutanee est moins 
fiable que celle des gaz du sang. L’insuffisance respiratoire 
est recomiue sur une Pa0 2 < 8 kPa (60 mmHg) associee 
ou non a une PaC0 2 > 6 kPa (45 mmHg). 

5. Recherche d’un deficit en a-l-antitrypsine 

Elle est a faire chez des patients de moins de 45 ans ou 
en cas d’histoire familiale marquee. Une enquete familiale 
est alors necessaire avec des conseils appropries. 

Diagnostic differentiel 

L’asthme est le grand diagnostic differentiel. Le debut 
de l’asthme est en general beaucoup plus precoce, sou- 
vent pendant l’enfance. Les symptomes sont variables 


d’un jour a l’autre, surtout nocturnes ou au petit matin. 
Une atopie est souvent presente, de meme qu’une rhinite 
ou un eczema. Une histoire familiale existe. L’ obstruction 
est reversible. 

D’autres affections sont a eliminer : 

- l’insuffisance cardiaque congestive avec ses fins rales 
crepitants dans les bases, cardiomegalie et oedeme 
pulmonaire a la radiographie pulmonaire, restriction 
et absence d’ obstruction sur les explorations fonction- 
nelles respiratoires ; 

- les bronchectasies caracterisees par une expectoration 
purulente et abondante, une infection bronchique 
frequente, des ronchi, un hippocratisme digital; 
l’imagerie thoracique montre les dilatations bronchiques 
et l’epaississement des parois bronchiques ; 

- la bronchiolite obliterante debute chez le patient plus 
jeune, non tabagique, avec histoire de polyarthrite 
rhumatoi'de ou d’exposition a des fumees toxiques ; la 
tomodensitometrie (TDM) met en evidence des images 
en mosai'que en expiration ; 

- la panbronchiolite diffuse frappe la plupart du temps 
des patients masculins d’origine japonaise, non- 
fumeurs, avec une histoire de sinusite; l’imagerie 
thoracique met en evidence de petites opacites nodulaires 
centrolobulaires avec des signes de distension. 

Prise en charge et evolution 

Les objectifs d’une prise en charge effective de la broncho- 
pneumopathie chronique obstructive sont de : 

- prevenir la progression de la maladie ; 

- amender les symptomes ; 

- augmenter la tolerance a T effort ; 

- ameliorer l’etat de sante ; 

- prevenir et traiter les complications ; 

- prevenir et traiter les exacerbations ; 

- reduire la mortality. 

Ces objectifs devraient etre atteints avec le minimum 
d’effets secondaires en sachant que cela est difficile, 
compte tenu de la frequence des comorbidites. Les rapports 
risque/benefice pour le patient et cout/efficacite pour la 
collectivite doivent etre apprecies. Les patients devraient 
etre identifies plus precocement (encore que Ton ne 
connaisse pas clairement les benefices d’un depistage 
en population generate ou chez les fumeurs). Cette 
maladie realise un veritable handicap avec une deficience 
d’origine respiratoire qui se complique d’incapacite, 
puis de desavantage social avec une participation rapide- 
ment systemique (fig. 4). 

Evolution et surveillance 

1. Surveillance de la progression de la maladie 
et de la survenue de ses complications 

Le declin de la fonction respiratoire progresse malgre 
les traitements. Les symptomes et la survenue de com- 
plications sont surveilles de meme que la fonction 
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BPCO : maladie systemique 
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La deficience d’origine respiratoire se complique de 


manifestations systemiques qui rendent compte a leur tour 
d’une incapacite etd’un desavantage social. 

respiratoire. L’ exploration fonctionnelle respiratoire est 
faite tous les 2 ans pour le stade 0, annuellement pour 
les stades I, IIA et semestriellement pour les stades I1B 
et 111. Quand le VEMS est < 40% de la theorique, on 
surveille les gaz du sang arteriel. La mesure de la pression 
arterielle pulmonaire n’apporte rien de plus comparee a 
la Pa0 2 en pratique clinique. 

2. Surveillance du traitement 

A chaque consultation, un inventaire precis des medications, 
dose, observance, technique d’inhalation, l’efficacite 
pour controler les symptomes et les eventuels effets 
secondaires des traitements sont releves. 

3. Prise en compte de l’histoire des exacerbations 

La frequence, la severite, la cause probable des exacer- 
bations sont evaluees. L’ augmentation du volume de 
1’ expectoration, sa purulence, l’aggravation de la dyspnee 
sont notees. L’ augmentation d’utilisation des broncho- 
dilatateurs, des corticoides, des antibiotiques permet 
d’apprecier les exacerbations de la broncho-pneumopathie 
chronique obstructive. Les hospitalisations, les sejours 
en soins intensifs, voire l’intubation sont releves. 

4. Prise en compte des comorbidites 

La possibilite de survenue d’affections concomitantes 
doit etre connue : cancer bronchique, tuberculose, 
apnees du sommeil, insuffisance cardiaque gauche. 

Reduire les facteurs de risques 

1. Prevention et sevrage du tabagisme 

Une politique de lutte contre le tabagisme avec des pro- 
grammes de lutte antitabagique et des messages repetes 
de non-tabagisme par tous les canaux possibles doit etre 
promue. La legislation anti-tabac doit etre appliquee 
dans les lieux publics, au travail et dans les ecoles. C’est 
l’affaire de tous et notamment des personnels de sante. 


L’ arret du tabac est le seul moyen, a la fois simple, efficace 
et economique, pour reduire le risque de developper une 
broncho-pneumopathie chronique obstructive et pour 
stopper sa progression lorsqu’elle est presente. Les 
recommandations pour 1’ arret du tabagisme ont ete 
mises a jour en 2000 par L US Public Health Service. 

Ce rapport recommande une approche en 5 etapes (tableau IV). 
En dehors de circonstances particulieres (contre-indications 
medicales, fumeurs de moins de 10 cigarettes par jour, 
adolescents, femmes enceintes), un traitement pharmaco- 
logique est recommande lorsque les conseils ne sont pas 
suffisants pour arreter le fumeur (tableau IV). Les pro- 
duits de substitution de la nicotine sous differentes 
formes (gomme, patch transcutane, comprime sublingual, 
spray) ameliorent le taux de succes a long terme. De la 
meme maniere, les antidepresseurs bupropion et nortrip- 
tyline par voie orale permettent ce type de resultat avec 
un effet additif avec le remplacement de nicotine. 

Tableau IV 

Strategies pour aider le patient 
qui souhaite arreter de fumer 


© Identifier systematiquement tout fumeur a chaque visite. 
Mettre en place des procedures qui permettent de verifier 
ce point pour chaque patient a chaque visite. 

©Encourager fortement chaque fumeur a stopper 
d’une maniere claire, determinee et personnalisee. 

©Apprecier la volonte du fumeur d’arreter rapidement 
c’est-a-dire dans le mois. 

©Aider le patient a arreter en lui remettant un plan d’arret, 
en lui donnant des conseils pratiques, en proposant une 
aide sociale, en recommandant l’usage de medicaments 
pour le sevrage sauf exception (v. le texte), en remettant 
des documents explicatifs. 

© Organiser un rendez-vous de suivi, soit en personne soit 
telephonique. 


2. Expositions professionnelles 

Bien que le nombre de sujets ne soit pas connu, beaucoup 
de maladies respiratoires professionnelles pourraient 
etre reduites ou mieux controlees a travers differentes 
strategies visant a diminuer la quantite de particules et 
de gaz inhales. Cela releve de la prevention primaire et 
secondaire par la surveillance des personnes potentiellement 
exposees. 

3. Pollution domestique et exterieure 

L’objectif est de diminuer la charge globale d’aero- 
contaminants domestiques et exterieurs par une analyse 
cas par cas. En cas d’episodes de pollution, les patients 
sont invites a rester chez eux et a eviter les efforts 
importants. Une mention particuliere doit etre faite 
concernant le chauffage et la cuisine au bois. Une venti- 
lation adequate est encouragee. 
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Prendre en charge la broncho- 
pneumopathie chronique obstructive stable 

La prise en charge est fonction de la severite de l’affection 
et de la reponse aux traitements proposes. Elle se fait 
etape par etape en fonction des symptomes, du niveau 
d’ obstruction bronchique, de la frequence et de la gravite 
des exacerbations, des complications de la maladie, des 
comorbidites, et de l’etat general du patient. La mise en 
oeuvre des traitements depend aussi du niveau d’education 
du patient et de sa motivation. 

1. Education 

L’education ne modifie pas les deficiences mais ameliore 
les competences du patient, sa capacite a faire face a son 
handicap et finalement son etat de sante. Elle ameliore 
les resultats des programmes d’ arret du tabac, V application 
des directives, la gestion des exacerbations et permet 
une meilleure prise en charge des formes evoluees de la 
maladie et de la fin de vie. 

Cette education peut avoir lieu lors des consultations, 
visites a la maison, en externe et lors des programmes de 
rehabilitation respiratoire par les professionnels de 
sante. Elle est adaptee aux besoins, a l’environnement 
social du patient et a ses capacites intellectuelles. Elle 
est con9ue pour ameliorer la qualite de vie du patient et 
devrait comprendre : 

- L arret dutabagisme ; 

- des informations de base sur la broncho-pneumopa- 
thie chronique obstructive ; 

- des informations sur les traitements ; 

- une amelioration des capacites d’autogestion du patient ; 

- les strategies pour diminuer la dyspnee ; 

- les circonstances ou le patient doit demander de l’aide ; 

- l’autogestion et les decisions a prendre lors des exacer- 
bations ; 

- une reflexion sur la fin de vie. 

2. Traitement pharmacologique 

Ces traitements visent a prevenir et controler les symp- 
tomes, reduire la frequence et la severite des exacerba- 
tions, ameliorer la tolerance a 1’ effort et globalement 
ameliorer l’etat de sante. A ce jour, aucun traitement en 
dehors de barret du tabac n’est susceptible d’enrayer le 
declin accelere de la fonction respiratoire, ce qui n’est 
pas contradictoire avec l’usage des traitements a visee 
symptomatiques. 

• Les bronchodilatateurs sont importants comnie trai- 
tement symptomatique (tableau II). Ils sont utilises a la 
demande, ou sur une base reguliere. La courbe dose- 
reponse sur le VEMS est relativement plate, quel que 
soit le bronchodilatateur utilise. Les effets secondaires 
sont previsibles, dependants de la dose et brefs pour la 
voie inhalee. Trois classes medicamenteuses sont utibsees : 
les (32-agonistes, les anticholinergiques, les methylxan- 
thines et les associations. Le choix depend de la reponse 
du patient. Ils ameborent tous l’incapacite a l’effort sans 
modifier necessairement de fa<;on significative le VEMS. 
Un traitement regulier par les |32-agonistes a breve duree 


d’action est bien moins couteux que les formes a longue 
duree d’action, mais moins simple a prendre. Ces demiers 
ameborent l’etat de sante de ces patients de meme que 
les anticholinergiques pris 4 fois par jour. La theophylline 
est aussi efficace, mais compte tenu d’un index therapeu- 
tique plus etroit, on lui prefere les bronchodilatateurs inhales. 
Les associations medicamenteuses permettent d’obtenir 
une bronchodilatation equivalente ou accrue avec moins 
d’ effets secondaires. L’association de bromure d’ipratropium 
et de (32-agonistes a breve duree d’action permet d’obtenir 
une broncho-dilatation accrue et plus prolongee sans 
tachyphylaxie. 

Certains patients disent etre ameliores par de fortes 
doses de bronchodilatateurs delivres par nebulisations a 
domicile. 11 est recommande, dans ce cas, d’enregistrer 
[’amelioration moyenne des debits expiratoires de pointe 
(DEP) sur 2 semaines et de poursuivre uniquement en cas 
d’amelioration objective. En routine, ce type de traitement 
n’est pas conseille. 

• Les corticoides inhales, comme les bronchodilatateurs, 
sont incapables de reduire le declin accelere de la fonction 
respiratoire de ces patients. Ils sont recommandes uni- 
quement s’il existe une amelioration significative du 
VEMS ou en cas d’exacerbations iteratives dans les 
broncho-pneumopathies chroniques obstructives parvenues 
aux stades 11B et III. Leurs effets et leur tolerance a long 
terme ne sont pas connus dans cette affection. 

Un test aux corticoides systemiques pendant 2 semaines 
a 0,5 a 1 mg/kg est recommande par plusieurs societes 
savantes alors que c’est un mediocre predicteur des 
benefices a long terme des corticoides inhales dans ce 
contexte. Ainsi, il est actuellement recommande de faire 
un test de 6 semaines a 3 mois avec des corticoides inhales 
pour identifier les eventuels beneficiaires au long cours 
de ce type de traitement. 

Les corticoides oraux au long cours sont non seulement 
inefficaces mais dangereux dans cette affection avec un 
risque accru de deces. 

• Autres traitements pharntacologiques : la vaccination 
automnale contre la grippe est recommandee, car elle peut 
diminuer de 50 % les formes graves et la mortality bee a 
la grippe. La vaccination anti-pneumocoque contre les 
23 serotypes est souvent faite, mais le niveau de preuve 
est moins bon, compare a la vaccination anti-grippale. 
La substitution par l’a 1-antitrypsine, traitement tres 
couteux, est recommandee chez les patients jeunes avec 
un deficit severe. 

Les antibiotiques ne sont pas utilises en dehors des 
exacerbations. 

Les mucolytiques sont utilises en cas d’expectoration 
tres adherente. 

La N-acetylcysteine (agent anti-oxydant) a montre son 
interet en diminuant la frequence des exacerbations et 
peut done etre utibsee dans cette situation. Son utilisation 
generabsee dependra des essais en cours. 

Pour les immunomodulateurs, une seule etude a montre 
une diminution de la severite et non de la frequence des 
exacerbations, de telle sorte que ces traitements ne sont 
pas recommandes en routine. 
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Les antitussifs sont contre-indiques. 

Les vasodilatateurs inhibent la vasoconstriction hypoxique 
et peuvent done degrader les echanges gazeux. 

Les stimulants respiratoires (doxapram ou almitrine) ne 
sont pas recommandes. 

Les narcotiques sont contre-indiques. La morphine n’est 
pas recommandee dans le traitement de la dyspnee de la 
broncho-pneumopathie chronique obstructive sauf chez 
quelques patients sensibles a cette molecule. La codeine et 
les autres narcotiques analgesiques sont contre-indiques. 
Le nedocromil et les antileucotrienes ne sont pas recom- 
mandes, de meme que les therapeutiques paralleles. 

3. Traitement non pharmacologique 

• Rehabilitation : son objectif est de reduire les symptomes 
et d’ameliorer la qualite de vie en augmentant la tolerance 
a Leffort. Pour cela, on tient compte du deconditionnement 
a Leffort, de l’isolement social eventuel, des troubles de 
l’humeur, de la fonte musculaire et de la perte de poids. 
Quel que soit le stade de severite, les patients beneficient 
de la rehabilitation. Ces effets peuvent etre maintenus 
apres un seul programme de rehabilitation. Ces benefices 
sont obtenus par des programmes conduits aussi bien 
dans un centre qu’en externe ou a domicile. Idealement, 
la rehabilitation respiratoire est conduite par une equipe 
multidisciplinaire et comporte un reentrainement a Leffort, 
des conseils dietetiques et une education pour la sante. 
L’ evaluation initiale devrait comprendre ces 5 points : 

- une observation complete du patient ; 

- une spirometrie avant et apres broncho-dilatateur ; 

- une evaluation de la capacite a Leffort ; 

- une mesure de la qualite de vie et de la dyspnee ; 

- une appreciation de la force musculaire des muscles res- 
piratoires et de celle des membres inferieurs (optionnel). 

Les 3 premiers points sont indispensables pour envisager 
une rehabilitation, les 3 demiers pour en juger les benefices. 

• Oxygenotherapie : L administration d’oxygene plus de 
15 h par jour ameliore non seulement la survie des 
patients en insuffisance respiratoire chronique par broncho- 
pneumopathie chronique obstructive, mais aussi la poly- 
globulie eventuelle, Lhypertension pulmonaire, la tolerance 
a Leffort et l’etat mental. L’ indication d’oxygenotherapie 
au long cours concerne les patients avec une broncho- 
pneumopathie chronique obstructive en stade III avec 
une Pa0 2 < 7,3 kPa (55 mmHg) en etat stable ou avec 
une Sa0 2 =£ a 88 % quel que soit le niveau de PaC0 2 , 
ceux avec une Pa0 2 comprise entre 7,3 kPa (55 mmHg) 
et 8 kPa (60 mmHg") ou une Sa02 ^ 89 % s’il existe une 
hypertension pulmonaire, des cedemes des membres 
inferieurs lies a une insuffisance cardiaque droite, ou 
une polyglobulie > 55 %. 

L’ objectif de L oxygenotherapie est d’obtenir au mini- 
mum une Pa0 2 a 8 kPa (60 mmHg) ou une Sa0 2 a 90 %. 
La prescription doit preciser la source d’oxygene, la 
duree, le debit au repos, a Leffort et pendant le sommeil. 

• Ventilation assistee: il n’existe pas de donnees per- 
mettant de retenir un role a la ventilation assistee dans 
le traitement des broncho-pneumopathies chroniques 
obstructives stables. 


• Traitements chirurgicaux: la chirurgie des bulles 
d’emphyseme volumineuses peut ameliorer la dyspnee et 
la fonction respiratoire chez des patients soigneusement 
selectionnes. 

La reduction de volume pulmonaire chez les patients 
ayant une distension importante ne peut etre recommandee 
a large echelle, malgre des resultats encourageants, 
avant les resultats des etudes controlees en cours. 

La transplantation pulmonaire ameliore la capacite 
fonctionnelle et la qualite de vie chez des patients selec- 
tionnes avec broncho-pneumopathie chronique obstructive 
sans contre-indication a une immunosuppression pro- 
longee. Les criteres de transplantation comprennent un 
VEMS < 25 % de la theorique et (ou) une Pa0 2 < 7,3 a 
8 kPa (55 a 60 mmHg) et (ou) une PaC0 2 > 6,7 kPa 
(50 mmHg) et (ou) une hypertension pulmonaire secon- 
daire malgre un traitement medical optimise. 

Prise en charge des exacerbations 

Au cours des broncho-pneumopathies chroniques obs- 
tructives, les exacerbations de la maladie sont frequentes 
et responsables d’une charge considerable pour la col- 
lectivite. On considere que la plupart sont dues a une 
infection et a la pollution aerienne. Neanmoins, le role 
predominant des infections bacteriennes est controverse. 
Le diagnostic differentiel doit eliminer une pneumonie, 
une poussee d’ insuffisance cardiaque gauche, un epan- 
chement pleural, une embolie pulmonaire et des arythmies. 

1. Diagnostic et appreciation de la gravite 

L’ augmentation de la dyspnee est le symptome principal 
de L exacerbation. Elle est souvent accompagnee de sif- 
flements, d’oppression thoracique, d’une augmentation 
de la toux, de L expectoration avec une purulence marquee, 
et de fievre. Ces 3 derniers signes evoquent L infection 
comme facteur declenchant. II peut exister aussi d’autres 
symptomes moins specifiques, comme une sensation de 
malaise, une insomnie, une hypersomnolence diurne, 
une fatigue et une confusion. Une baisse de la tolerance a 
Leffort, de la fievre, ou de nouvelles anomalies radio- 
logiques peuvent annoncer une exacerbation. 

L’ appreciation de la gravite repose sur une observation 
du patient incluant son histoire, les evenement recents, 
les traitements rectus, les donnees de l’examen physique 
et des examens complementaires quand ils sont disponibles. 
Les criteres du tableau V permettent de savoir qui 
admettre a l’hopital, voire aux soins intensifs. 

Ainsi, un debit expiratoire de pointe <100 L/min ou un 
VEMS < 1 L sont les temoins d’une exacerbation severe. 
A Lhopital, une Pa0 2 < 8 kPa (60 mmHg) indique une 
insuffisance respiratoire. De plus, une Pa0 2 < 6,7 kPa 
(50 mmHg), une PaC0 2 > 9,3 kPa (70 mmHg), un 
pHa < 7,30 engagent le pronostic vital et necessitent une 
admission aux soins intensifs. 

La radiographie pulmonaire est necessaire au diagnostic 
differentiel. L’electrocardiogramme (ECG) est utile pour 
le diagnostic d’une hypertrophie ventriculaire droite, une 
arythmie ou un episode ischemique. En cas de suspicion 
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Tableau V 

Indications d’hospitalisation 
lors d’une exacerbation 
d’une broncho-pneumopathie 
chronique obstructive et pour une 
admission aux soins intensifs 


Indications d’hospitalisation 

□ augmentation importante ou brutale de la dyspnee 

□ histoire de broncho-pneumopathie chronique 
obstructive severe 

□ apparition de nouveaux signes physiques tels 

la cyanose ou des oedemes des membres inferieurs 

□ echec du traitement medical initial a domicile 

□ une ou des comorbidites significatives 

□ apparition d’arythmie cardiaque 

□ grand age 

□ manque d’entourage au domicile 

Indications d’admission aux soins intensifs 

□ dyspnee severe repondant de fa^on insuffisante 
aux traitements d’urgence 

□ confusion, lethargie, coma 

□ hypoxemie persistante ou s’aggravant (Pa0 2 < 6,7 kPa, 
50 mmHg) ou une hypercapnie severe ou s’aggravant 
(PaC0 2 > 9,3 kPa, 70 mmHg), ou acidose severe 

ou s’aggravant (pH < 7,30) malgre l’oxygeno-therapie 
et la ventilation non-invasive 


d’embolie pulmonaire, on se serf de la probability clinique 
pre-test, des D-dimeres, de l’echo-doppler des veines 
des membres inferieurs et de la tomodensitometrie spiralee 
avec injection si necessaire (la scintigraphie pulmonaire 
a peu d’interet, en raison des troubles de ventilation et 
perfusion presents a l’etat basal dans la broncho-pneu- 
mopathie chronique obstructive). 

La presence d’une expectoration purulente est suffisante 
pour poser une indication d’antibiotherapie. Les bacteries les 
plus souvent en cause sont Streptococcus pneumoniae, 
Hcemophilus influenzae et Moraxella catarrhalis. Ce 
n’est qu’en cas d’echec de l’antibiotherapie initiale 
qu’une etude microbiologique de l’expectoration (ECBC) 
sera realisee. 

Les tests biochimiques comprennent l’analyse des electro- 
lytes et de la glycemie. 

2. Prise en charge a domicile 

II existe un interet croissant pour la prise en charge a 
domicile des exacerbations des broncho-pneumopathies 
chroniques obstructives, voire la fin de vie des ces 
patients. Le probleme du moment de l’hospitalisation 
reste la principale difficulty. 


• Bronchodilatateurs (tableau II) : une augmentation 
des doses ou de la frequence est souvent necessaire, 
voire la nebulisation a la demande pendant la duree de 
1’ exacerbation. On peut adjoindre un anticholinergique. 

• Cortico'ides : 40 mg de prednisolone/j pendant 1 0 j par 
voie orale permettent de raccourcir la duree de l’exacer- 
bation et de restaurer la fonction pulmonaire plus vite 
sans modifier l’histoire naturelle de la maladie. Cette cure 
courte est indiquee notamment en cas de VEMS < 50% 
de la theorique. 

• Antibiotiques : ils sont reserves aux patients avec une 
aggravation de la dyspnee, une augmentation de la dyspnee, 
de L expectoration et de sa purulence. 11s doivent etre 
actifs sur Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae et Moraxella catarrhalis. 

3. Prise en charge hospitaliere 

Le risque de deces au cours d’une exacerbation de broncho- 
pneumopathie chronique obstructive est lie au develop- 
pement d’une acidose respiratoire, a l’existence de 
co-morbidites et au besoin d’une ventilation assistee. 
L’hospitalisation d’un patient ayant une broncho-pneumo- 
pathie chronique obstructive severe est souvent necessaire 
lors d’une exacerbation. Une prise en charge complete de 
tels patients a domicile est difficile; une alternative est 
representee par une evaluation initiale hospitaliere aux 
urgences et ensuite une prise en charge a domicile renforcee. 
Tous les patients presentant les criteres du tableau V 
devraient beneficier d’une evaluation hospitaliere, quitte 
a les renvoyer rapidement a domicile sous couvert d’une 
assistance et d’une surveillance renforcee a domicile. 

A l’hopital, la premiere chose a faire est de debuter une 
oxygenotherapie controlee et d’evaluer le risque vital 
(tableau V). S’il existe un risque vital, le patient est 
admis aux soins intensifs. 

• Oxygenotherapie controlee : pierre angulaire du trai- 
tement hospitalier des exacerbations, elle est en general 
delivree par des lunettes ou une sonde nasale. L’objectif est 
d’obtenir une Sa0 2 > 90 % et une Pa0 2 > 8 kPa (60 mmHg). 
Le risque est represente par 1’ apparition ou une aggravation 
insidieuse d’une hypercapnie. Un controle des gaz du 
sang doit etre done realise 30 min apres le debut de cette 
oxygenotherapie pour s’assurer de l’absence d’une 
hypercapnie significative ou d’une acidose respiratoire. 

• Broncho dilateurs : les (32-mimetiques a breve duree 
d’ action par voie nebulisee sont recommandes (tableau II). 
En l’absence de reponse rapide, un anticholinergique est 
associe dans ces nebulisations malgre des donnees 
controversees sur l’interet de cette association. 

L’ utilisation de l’aminophylline est possible par voie 
orale ou intraveineuse. L’ amelioration est modeste en 
general. Une surveillance des taux seriques est indispensable 
compte tenu du risque d’ intoxication dans ce contexte. 

• Cortico'ides : l’adjonction de cortico’ides par voie orale 
ou IV est recommandee. La dose exacte n’est pas 
connue, mais 30 a 40 mg de prednisolone sur 10 j parait 
un compromis raisonnable entre efficacite et security. II 
n’est pas justifie de donner de plus fortes doses ou un 
traitement prolonge. 
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Tableau VI 

Indications et contre-indications 
a la ventilation non-invasive au cours 
des exacerbations des broncho- 
pneumopathies chroniques obstructives 


Indications 

2 criteres au moins doivent etre presents : 

□ dyspnee moderee a severe avec Tutilisation des muscles 
respiratoires accessoires avec une respiration abdominale 
paradoxale 

□ acidose respiratoire moderee a severe (pH 7,30-7,35) 
et hypercapnie (PaC0 2 entre 6 et 8 kPa, soit 45-60 mmHg) 

□ frequence respiratoire > 25/min 

Contre-indication 

1 seul critere suffit : 

□ arret respiratoire 

□ instability cardiovasculaire (hypotension, arythmies 
cardiaque, infarctus du myocarde) 

□ somnolence, etat mental altere, non-cooperation du patient 

□ risque eleve d’ inhalation, secretions abondantes 
ou adherentes 

□ chirurgie recente faciale ou gastro-intestinale 

□ traumatisme cranio-facial, anomalies fixees 
naso-pharyngees 

□ obesite extreme 


• Antibiotiques : v. plus haut. 

• Assistance respiratoire : les objectifs principaux de 
l’assistance respiratoire sont de diminuer la morbidite et 
la mortalite, et d’amender les symptomes : 

- ventilation non invasive : les etudes controlees ont 
clairement montre un taux de succes de 80 %, une 
amelioration du pH, une baisse de la PaC0 2 , une 
reduction dans les 4 h de la dyspnee et de la duree 
d’hospitalisation. Plus important, il existe une diminu- 
tion du taux d’intubation et de deces. Les indications et 
les limites de la ventilation non invasive sont resumees 
dans le tableau VI ; 

- ventilation mecanique avec intubation. Elle est indi- 
quee en cas d’arret respiratoire, de dyspnee severe 
avec recrutement des muscles accessoires et respiration 
paradoxale, de frequence respiratoire superieure a 
35/min, de somnolence, d’etat mental altere, de com- 
plications cardiovasculaires (hypotension, choc, insuf- 
fisance cardiaque), d’hypoxemie mettant en jeu le 
pronostic vital (Pa0 2 inferieur a 5,3 kPa, 40 mmHg ou 
Pa0 2 /Fi0 2 < 200 mmHg), une acidose severe (pH < 7,25) 
et une hypercapnie (PaC0 2 > 8 kPa, 60 mmHg), 
d’autres complications (problemes metaboliques, sepsis, 
pneumonie, embolie pulmonaire, barotraumatisme, 
epanchement pleural massif), un echec de la ventilation 
non-invasive. 



densitometrie thoracique passant par la crosse de I’aorte et 
les bases pulmonaires chez un patient porteur d’un emphyseme 
post-tabagique parvenu au stade d’une obstruction bronchique 
severe. 

L’ utilisation de la ventilation mecanique depend de la 
reversibilite probable du facteur precipitant et des souhaits 
du patient. C’est la raison pour laquelle, quand cela est 
possible, un choix clair du patient sur ses souhaits en la 
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matiere peut etre tres utile dans ces circonstances. En 
fait, la mortality des patients ventiles avec broncho- 
pneumopathie chronique obstructive n’est pas superieure 
a cede des patients ventiles sans broncho-pneumopathie 
chronique obstructive . 

Le sevrage de ces patients peut etre difficile ; la meilleure 
methode en la matiere est sujette a debats. Le point 
important est de s’appuyer sur des procedures. La 
ventilation non invasive a montre son interet dans ce 
contexte en termes de duree de sejour en soins 
intensifs, d’incidence de pneumonies nosocomiales, de 
survie a 60 j. 

• Autres mesures : 1’ administration de solutes avec 
une surveillance etroite de la balance hydrique est essen- 
tielle, de meme qu’un support nutritionnel si le patient 
ne peut manger. La prevention de la maladie thrombo- 
embolique est faite par heparine de bas poids moleculaire. 
Une kinesitherapie est faite en cas d’encombrement 
bronchique, d’atelectasies, d’expectoration abondante 
(> 25 mL/j). 

• Sortie de I’hopital et suivi : le patient sort lorsqu’il est 
capable de marcher dans sa chambre, qu’il n’a plus 
besoin de broncho-dilatateurs tres frequemment (< 4 h), 
qu’il peut manger et dormir sans etre reveille par des 
acces de dyspnee, qu’il est stable cliniquement et gazo- 
metriquement plus de 12 a 24 h, qu’il ou ses proches 
maitrisent les traitements, que les modalites de suivi ont 
ete etablies, que l’equipe hospitaliere, la famille et le 
patient pensent que les choses vont bien se passer a 
domicile. 

Le patient est revu sous 4 a 6 semaines. La decision 
d’oxygenotherapie est possible a la sortie sans qu’on puisse 
a ce stade savoir si elle est necessaire au long cours. 

La prevention des recidives doit etre envisagee : vacci- 
nations, education, connaissance des medications, reha- 
bilitation, utilisation des therapeutiques reputees reduire 
le nombre des exacerbations. Une evaluation sociale de 
la situation est faite ainsi que les moyens de l’ameliorer 
si le patient reste tres handicape. 


Conclusion 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive est un 
veritable probleme de sante publique dont la charge pour 
la societe va malheureusement s’accroitre fortement 
dans les annees a venir. Une lutte claire et structuree 
contre le tabagisme est de la responsabilite des pouvoirs 
publics et des professionnels de sante entre autres. Un 
effort tout particulier dans le domaine de la recherche 
fondamentale et clinique doit etre fait pour reduire cette 
epidemie grandissante. ■ 

Points Forts a retenir 


• La broncho-pneumopathie chronique obstructive 
(BPCO) est une affection caracterisee par une 
reduction des debits expiratoires non totalement 
reversible. La reduction des debits est en general 
progressive et associee a une reponse inflammatoire 
anormale des poumons a des particules ou gaz 
toxiques inhales. 

• Au cours de la BPCO, il existe un declin accelere 
de la fonction respiratoire avec un exces de baisse 
du volume expiratoire maximum en 1 seconde 
d’environ 20 mL supplementaire par an. 

• Aucune therapeutique ne peut ralentir le declin 
en dehors de l’arret du tabagisme. Les broncho- 
dilatateurs ameliorent l’incapacite ; les corticoides 
inhales n’enrayent pas la chute du volume 
expiratoire maximum en 1 seconde ; 

les corticoides systemiques doivent etre evites 
au long cours. La rehabilitation respiratoire 
permet de reduire les symptomes et d’ameliorer 
la qualite de vie en augmentant la tolerance 
a l’effort. Les exacerbations de la maladie sont 
frequentes et responsables d’une charge 
considerable pour la collectivite. 
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